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Problemy dializoterapii pacjentów
z nefropatią cukrzycową
STRESZCZENIE
Cukrzyca i mocznica nasilają wzajemnie angiopatię,
neuropatię oraz niedokrwistość i dlatego kontrola cu-
krzycy i intensywna dializoterapia są niezbędne dla
poprawy rokowania co do chorobowości i przeżycia
w tej grupie chorych. Nie każdy dializowany chory na
cukrzycę ma nefropatię cukrzycową, ale powinien
być tak traktowany. W ostrej niewydolności nerek
u pacjentów z cukrzycą korzystna jest intensywna
insulinoterapia i utrzymywanie glikemii w granicach
110–140 mg/dl. U dializowanych z powodu przewle-
kłej niewydolności nerek leczenie cukrzycy jest
w zasadzie takie jak w okresie przeddializacyjnym,
a zabiegi dializ nie odbiegają jakościowo od stoso-
wanych u pacjentów bez cukrzycy. Z leków hipogli-
kemizujących najbezpieczniejsze są glipizyd i glikla-
zyd — krótkodziałające pochodne sulfonylomoczni-
ka drugiej generacji. Dializa otrzewnowa i hemodializa
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u pacjentów z cukrzycą dają porównywalne wyniki
leczenia. Najpoważniejsze problemy u dializowanych
z cukrzycą to przyspieszona angiopatia (retinopatia,
stopa cukrzycowa) oraz nasilona neuropatia wegeta-
tywna (skłonność do hipotensji w czasie hemodializ,
gastropareza). Mimo ogromnego postępu w dializo-
terapii pacjentów z cukrzycą, jaki się dokonał w ostat-
nich latach, rokowanie co do dożycia tej grupy pa-
cjentów jest nadal gorsze niż u pozostałych dializo-
wanych. Dalszej poprawy oczekuje się dzięki
stosowaniu agresywnej kontroli cukrzycy, prewencji
jej powikłań (zwłaszcza angiopatii, w tym zespołu
stopy cukrzycowej), unikanie intensywnej ultrafiltra-
cji i zwiększenie intensywności dializ, a u dializowa-
nych otrzewnowo stosowanie w płynie dializacyjnym
ikodekstryny zamiast glukozy w wysokim stężeniu.
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Nie każdy dializowany pacjent z cukrzycą
ma nefropatię cukrzycową — cukrzyca może
pojawić się w okresie predializacyjnym albo
u pacjenta już dializowanego, może też nie do-
prowadzać do typowych cukrzycowych zmian
naczyniowych i narządowych. W miarę nasila-
nia się niewydolności nerek dochodzi dość czę-
sto do „wypalenia się” cukrzycy („burnt-out
diabetes”) — poprawia się kontrola glikemii
i spada zapotrzebowanie na leki hipoglikemi-
zujące — pacjent dializowany może mieć an-
giopatię cukrzycową bez obecności cech kli-
nicznych cukrzycy. Co więcej, mocznica znacz-
nie przyspiesza rozwój zmian naczyniowych
w cukrzycy i dlatego u pacjentów dializowa-
nych nie zawsze można jednoznacznie określić,
czy i w jakim stopniu powikłania narządowe są
spowodowane cukrzycą, w jakim mocznicą,
a w jakim towarzyszącemu im nadciśnieniu tęt-
niczym. Dlatego, w niewydolności nerek zarów-
no udokumentowana nefropatia cukrzycowa,
jak i cukrzyca bez zajęcia narządów, powinny
być, ze względów praktycznych, traktowane
podobnie — tak jakby pacjent miał ciężką po-
stać makro- i mikroangiopatii cukrzycowej.
Dodatkowo, u dializowanych z nefropatią cu-
krzycową diureza resztkowa może być przy-
czyną utraty z moczem znacznych ilości białek
i następowego wyniszczenia chorych.
Procesy dyfuzji i konwekcji pomiędzy
krwią a płynem dializacyjnym zachodzą u pa-
cjentów z cukrzycą tak samo jak u osób bez
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cukrzycy. Z tego powodu wszelkie odmienno-
ści w przebiegu i wynikach leczenia dializami
należy przypisać powikłaniom cukrzycy w in-
terakcji z mocznicą. Fakt ten w dominujący
sposób wpływa na planowanie dializoterapii —
tak wyboru metody leczenia, jak i sposobu
wykonywania zabiegów. To właśnie zmiany
naczyniowe i narządowe nabyte w czasie wie-
loletniej choroby są najistotniejszymi czynni-
kami decydującymi o odmienności dializote-
rapii u tej szczególnej, wkrótce najliczniejszej,
grupie chorych ze schyłkową niewydolnością
nerek. Dotyczy to także dializ wykonywanych
w ostrej fazie niewydolności nerek.
Utrata zdolności nerek do wydalania jo-
nów wodoru sprawia, że u dializowanych łatwo
rozwija się kwasica nieoddechowa. U chorych
z cukrzycą łatwo dochodzi do zmian kataboli-
zmu białek, których następstwem jest zwięk-
szenie uwalniania jonów wodorowych. Dlate-
go u dializowanych chorych na cukrzycę szcze-
gólnie łatwo dochodzi do ciężkiej kwasicy
nieoddechowej, mimo że w tej grupie chorych
spada zapotrzebowanie na insulinę wskutek
zmniejszenia jej katabolizmu w nerkach
i mimo mniejszej neoglukogenezy nerkowej.
Przyczynia się do tego także wzrost oporności
na insulinę w tkankach obwodowych i sekre-
cja hormonów tarczycy, hormonów katabolicz-
nych (katecholamin, glukagonu, glikokortyko-
steroidów) i cytokin, a także wzmożona glu-
koneogeneza pozanerkowa, które dodatkowo
pogarszają metabolizm obwodowy białek.
Z tego powodu u pacjentów z cukrzycą i uszko-
dzeniem nerek należy szczególnie zadbać
o skuteczne normalizowanie glikemii oraz o wła-
ściwy dowóz kalorii i białek. Zapotrzebowanie
energetyczno-białkowe chorych z niewydolno-
ścią nerek ostrą i przewlekłą jest takie samo
jak u osób bez cukrzycy.
Utrata glukozy i aminokwasów w zabie-
gach wykonywanych z użyciem technik kon-
wekcyjnych ciągłych (odpowiednio 100–150 g/
/24 h i 3–7 g/24 h) jest większa, niż przy stoso-
waniu technik dyfuzyjnych przerywanych (nie-
wiele więcej od zera przy użyciu dializatorów
high-flux i płynu dializacyjnego z glukozą), co
należy uwzględnić, oceniając wielkość dowo-
zu tych substancji, nie tylko zresztą u pacjen-
tów z cukrzycą.
DOUSTNE LEKI HIPOGLIKEMIZUJĄCE
U pacjentów dializowanych otrzewnowo
rzadko udaje się uniknąć insulinoterapii.
U leczonych hemodializami należy unikać sto-
sowania doustnych leków hipoglikemizujących
długodziałających. U wszystkich dializowanych
nie wolno stosować metforminy, ponieważ
może ona powodować kwasicę mleczanową,
w której śmiertelność sięga 80%. Z kolei inhi-
bitory alfaglukozydazy (akarboza) nie są po-
lecane w niewydolności nerek, ze względu na
niemożność usunięcia przez nerki ich metabo-
litów. Natomiast przy stosowaniu leków pobu-
dzających wydzielanie insuliny (np. repagli-
nid), należy pamiętać o konieczności uwzględ-
nienia w dawkowaniu przedłużonego czasu
półtrwania leku.
W tej sytuacji u dializowanych chorych na
cukrzycę, którzy nie wymagają insulinotera-
pii łatwe w użyciu doustne leki hipoglikemi-
zujące to pochodne sulfonylomocznika drugiej
generacji (głównie glipizyd i gliklazyd, które
są metabolizowane w wątrobie) oraz tiazolidi-
nediony. Tiazolidinediony mimo korzystnych
efektów w dializie otrzewnowej (patrz dalej),
niosą u wszystkich pacjentów ryzyko zatrzyma-
nia wody, obrzęków i pogorszenia wydolności
serca i kontroli ciśnienia tętniczego.
LECZENIE PACJENTÓW Z CUKRZYCĄ
I OSTRĄ NIEWYDOLNOŚCIĄ NEREK
U chirurgicznych pacjentów w ciężkim
stanie ogólnym bezwzględny i względny niedo-
bór insuliny manifestujący się hiperglikemią
pogarsza rokowanie pod względem częstości
wystąpienia ostrego uszkodzenia nerek (o 36%)
i konieczności wdrożenia leczenia nerkoza-
stępczego (o 41%) [1]. Także u internistycz-
nych pacjentów w ośrodkach intensywnej opie-
ki insulinoterapia zmniejszała częstość ostre-
go uszkodzenia nerek (o 39%), choć bez
zmiany zapotrzebowania na leczenie nerkoza-
stępcze [2]. Inna grupa badaczy stwierdziła na-
tomiast na podstawie obserwacji 2864 krytycz-
nie chorych pacjentów, że intensywna insuli-
noterapia zmniejszała prawdopodobieństwo
wystąpienia ostrego uszkodzenia nerek o 38%
w porównaniu z terapią konwencjonalną [3].
Rzadsze występowanie ostrej niewydolności
nerek przy intensywnej insulinoterapii u pa-
cjentów Oddziału Intensywnej Terapii jest jed-
nak okupione czterokrotnie większą częstością
występowania epizodów hipoglikemii. Z dru-
giej strony, przegląd 29 prac obejmujących ba-
dania przeprowadzone na 8432 pacjentach [4]
nie wykazał, by intensywna insulinoterapia
zmniejszała zapotrzebowanie na leczenie ner-
kozastępcze de novo lub śmiertelność szpi-
talną. Dlatego uzasadnione wydaje się przyję-
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cie poglądu, że u pacjentów krytycznie ciężko
chorych należy stosować intensywną insulino-
terpię z nadzieją na mniejszą częstość wystę-
powania ostrego uszkodzenia nerek niewyma-
gającego leczenia nerkozastępczego. Jak się
wydaje, pożądane stężenie glukozy, które
zmniejszy prawdopodobieństwo wystąpienia
ostrego uszkodzenia nerek, powinno się zawie-
rać w przedziale 110–140 mg/dl. Nie należy się
przy tym spodziewać ani zmniejszenia śmier-
telności, ani zapotrzebowania na leczenie dia-
lizami. Bardziej intensywna insulinoterapia nie
wydaje się korzystna — badanie Volume Sub-
stitution and Insulin Therapy in Severe Sepsis
(VISEP) przerwano ze względu na znamien-
nie częstsze występowanie hipoglikemii (poni-
żej 40 mg/dl) i brak redukcji częstości ostrego
uszkodzenia nerek, jeśli celem intensywnej
insulinoterapii było utrzymanie stężenia glu-
kozy w granicach 80–110 mg/dl [5].
Wskazania do rozpoczęcia i wyboru me-
tody dializoterapii są takie same jak u osób bez
cukrzycy. U osób z nasiloną niewydolnością
serca i cukrzycą można się pokusić o leczenie
dializami otrzewnowymi normokatabolicznej
postaci ostrej niewydolności nerek. Osoby
z cukrzycą i ostrą niewydolnością nerek mają
zwykle znaczną makroangiopatię i zwiększo-
ne ryzyko sercowo-naczyniowe.
LECZENIE PACJENTÓW Z CUKRZYCĄ
I PRZEWLEKŁĄ NIEWYDOLNOŚCIĄ NEREK
Aż 25% pacjentów rozpoczynających le-
czenie nerkozastępcze w Polsce w roku 2006
miało nefropatię cukrzycową [6]. W większo-
ści przypadków była to najprawdopodobniej,
tak jak to jest w USA, nefropatia spowodo-
wana cukrzycą typu 2. Rokowanie co do 5-let-
niego przeżycia jest u pacjentów z cukrzycą
gorsze niż w nefropatii nadciśnieniowej, glo-
merulopatiach pierwotnych i wszelkich pozo-
stałych przyczynach schyłkowej niewydolności
nerek [7]. Przeżycie pierwszych 2 lat u pacjen-
tów z cukrzycą i towarzyszącą chorobą wień-
cową lub niewydolnością serca jest lepsze przy
leczeniu HD w porównaniu z DO [8, 9]. Szcze-
gólnie wielu pacjentów umiera w ciągu pierw-
szych trzech miesięcy dializoterapii. Naj-
częstszą przyczyną zgonów w tej grupie cho-
rych, tak jak u dializowanych bez cukrzycy, są
przyczyny sercowo-naczyniowe. Dobra kontro-
la glikemii jest niezwykle ważna dla zmniejsze-
nia śmiertelności i schyłkowej niewydolności
nerek w cukrzycy typu 1 [10]. Ani Kidney Di-
sease Outcomes Quality Initiative (K-DOQI)
[11], ani European Renal Association — Euro-
pean Dialysis and Transplant Association
(ERA-EDTA), ani australijskie Caring for Au-
stralasians with Renal Impairment (CARI), ani
angielski National Institute for Health and Cli-
nical Excellence (NICE) oraz Brytyjskie Towa-
rzystwo Nefrologiczne (UK Renal Association)
nie wypracowały dla dializowanych chorych na
cukrzycę odrębnych zaleceń, innych niż to, by
stężenie hemoglobiny glikowanej (HbA1C)
u dorosłych nie przekraczało 7% (według UK
Renal Association — 7,5%), o ile nie wiąże się
to z częstymi epizodami hipoglikemii. Wynika
stąd, że leczenie cukrzycy u dializowanych pro-
wadzi się tak jak w okresie przeddializacyjnym,
a dializoterapię u pacjentów z cukrzycą w za-
sadzie tak samo jak u chorych bez cukrzycy,
bowiem wszelkie obserwowane różnice wyni-
kają z odmiennego, najczęściej bardziej za-
awansowanego, nasilenia zmian narządowych,
głównie naczyniopochodnych. Różnice są za-
tem raczej ilościowe niż jakościowe. W Wiel-
kiej Brytanii oceniono, że częstość występowa-
nia chorób naczyń u dializowanych z cukrzycą
jest co najmniej dwukrotnie wyższa niż u diali-
zowanych bez cukrzycy (tab. 1) [12].
Z upływem czasu u dializowanych z cu-
krzycą zmiany naczyniowe stają się bardziej
intensywne niż u dializowanych bez cukrzycy.
Pogłębiają się także takie typowe powikłania
cukrzycy, jak retinopatia, zaćma, neuropatia
(obwodowa i wegetatywna) [13]. Pacjenci
z cukrzycą są też narażeni na rozwój zmian na-
czyniowych de novo, i to o bardziej nasilonym
przebiegu, już w czasie leczenia dializami [14].
KWALIFIKACJA DO LECZENIA DIALIZAMI
Pacjenci z cukrzycą i niewydolnością nerek
mają większą skłonność do kwasicy, łatwiej do-
chodzi u nich do utraty masy ciała oraz obja-
wów mocznicowych. Mimo braku odpowiednich
badań randomizowanych, większość nefrologów
uważa, że dializoterapię u pacjentów z cukrzycą
należy rozpoczynać przy wyższym GFR niż
u osób bez cukrzycy — zwykle 10–15 ml/min.
Tabela 1. Porównanie częstości występowania zmian naczyniowych w populacji chorych
rozpoczynających dializoterapię — pacjenci z cukrzycą i bez cukrzycy [12]
 
Choroba naczyń Bez cukrzycy [%] Z cukrzycą [%]
 
Choroba niedokrwienna serca 18,6 32,6
Choroba naczyń mózgu 8,4 14,4
Choroba naczyń obwodowych 8,3 23,6
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Dlatego przygotowania do leczenia nerkoza-
stępczego zaleca się rozpocząć już przy GFR
15–20 ml/min [11]. Czasami, ze względów kli-
nicznych, leczenie dializami u pacjentów z cu-
krzycą jest niezbędne już przy GFR 20 ml/min.
Konieczność wczesnego rozpoczęcia dializo-
terapii jest szczególnie prawdopodobna u osób
z szybką progresją niewydolności nerek, u któ-
rych zwykle stwierdza się równocześnie nasi-
lony białkomocz [13]. U żadnego z bezobjawo-
wych klinicznie pacjentów nie powinno się roz-
poczynać leczenia nerkozastępczego później
niż przy GFR wynoszącym 6 ml/min.
WYBÓR METODY
Metodą leczenia z wyboru pacjentów
z niewydolnością nerek i cukrzycą typu 1 jest
równoczesne przeszczepienie nerki i trzustki,
a drugą w kolejności przeszczepienie najpierw
nerki, a potem trzustki. U wszystkich pacjen-
tów z cukrzycą, jeśli nie ma przeciwwskazań,
należy dążyć do jak najwcześniejszego prze-
szczepienia nerki — zasady kwalifikacji nie
różnią się od tych u pacjentów bez cukrzycy.
Współczynnik ryzyka zgonu w pierwszych
90 dniach u młodszych (< 65. rż.) osób z cu-
krzycą wynosi 1,5 w porównaniu do osób bez
cukrzycy, a u osób starszych 0,9 [12]. Przeży-
walność pacjentów z cukrzycą leczonych he-
modializami i dializami otrzewnej jest bardzo
podobna i dlatego nie wydaje się, by któraś
z tych dwu metod była na dziś, u tych pacjen-
tów, metodą z wyboru [15].
Jeśli konieczne jest rozpoczęcie dializo-
terapii przewlekłej, to wybór metody należy
bardzo dokładnie rozważyć z pacjentem — he-
modializa niesie zwiększone w porównaniu do
dializ otrzewnowych ryzyko sercowo-naczy-
niowe, zwłaszcza u osób z nasiloną waskulo-
patią. Z kolei w dializach otrzewnowych pa-
cjent z cukrzycą otrzymuje poprzez otrzewną
duży ładunek glukozy, co pogarsza kontrolę
glikemii i przyspiesza rozwój powikłań naczy-
niowych.
Wydaje się, że u osób starszych, z zaawan-
sowanymi zmianami naczyniowymi, korzyst-
niejszą metodą przewlekłej dializoterapii jest
dializa otrzewnowa, zapewniająca większą sta-
bilność hemodynamiczną. Z kolei u osób
młodszych, z mniej nasiloną waskulopatią
i rokujących dłuższe przeżycie, lepiej rozpocząć
leczenie hemodializami, jako że w pierwszych
dwóch latach ryzyko zgonu przy tej metodzie
leczenia jest mniejsze [16].
DOSTĘP NACZYNIOWY
Najlepszym dostępem naczyniowym do
hemodializ u pacjentów z cukrzycą jest, tak
jak u dializowanych bez cukrzycy, przetoka
tętniczo-żylna z własnych naczyń [17]. U pa-
cjentów z cukrzycą często wymagana jest bar-
dziej proksymalna lokalizacja przetoki niż
u pozostałych, czas jej przeżycia jest krótszy,
a wytworzenie bywa częściej powikłane zespo-
łem podkradania [18]. Niestety, jak wykazu-
je badanie Dialysis Outcomes and Practice Pat-
terns Study (DOPPS), pacjenci z cukrzycą rza-
dziej niż pozostali mają przetokę z naczyń
własnych jako stały dostęp naczyniowy. Po-
twierdza to obserwacja, że w krajach, w któ-
rych odsetek pacjentów z cukrzycą leczonych
hemodializami jest wyższy, mniejszy jest pro-
cent pacjentów z funkcjonującą przetoką
z naczyń własnych [19]. Z kolei wyższy odsetek
pacjentów z cewnikami do dializ przekłada się
zwykle na krótszy czas dializy i częstsze uzy-
skiwanie suboptymalnego Kt/V (< 1,2), co
nasila zmiany mocznicowe, w tym naczynio-
we [19].
ODMIENNOŚĆ REALIZACJI ZABIEGU DO
Praktycznie wszyscy pacjenci z cukrzycą
leczeni dializami otrzewnowymi powinni być
leczeni insuliną. Zasady leczenia są takie jak
u osób bez cukrzycy. Zwykle insulinę podaje
się podskórnie, a nie dootrzewnowo. Dawki
insuliny u dializowanych otrzewnowo są wyż-
sze niż u leczonych hemodializami i powinny
być podawane z każdą wymianą płynu, pro-
porcjonalnie do stosowanego stężenia gluko-
zy (dodatkowe 2 j. dla worka 1,36%, 4 j. dla
2,27%, 6 j. dla 3,86%). Kontroli glikemii nale-
ży dokonywać w 1. godz. po wpuszczeniu pły-
nu [13]. Zapotrzebowanie na insulinę u dia-
lizowanych otrzewnowo wydają się zmniej-
szać tiazolidinediony [20]. Szczególne
wyzwanie stanowi dawkowanie insuliny w cza-
sie zapaleń otrzewnej. Wprawdzie pacjenci
z cukrzycą dializowani otrzewnowo nie mają
zapaleń otrzewnej częściej niż dializowani
otrzewnowo bez cukrzycy, ale szybciej postę-
puje u nich utrata zdolności dyfuzyjnej i ul-
trafiltracyjnej otrzewnej, a także jej włóknie-
nie [21]. Konieczność stosowania wysokich
stężeń glukozy dla uzyskania adekwatnego
odwodnienia nasila ten proces. Dlatego ru-
tynowe użycie płynów z ikodekstryną u tej
grupy pacjentów jest szczególnie uzasadnio-
ne [15, 20, 22].
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ODMIENNOŚĆ REALIZACJI ZABIEGU HD
Wykazano, że uzyskanie dobrej kontroli
glikemii u pacjentów z cukrzycą, nawet dopie-
ro po rozpoczęciu leczenia hemodializami,
korzystnie wpływa na rokowanie co do choro-
bowości i przeżycia [23]. Dlatego insulinote-
rapia jest u tych pacjentów wskazana, zwłasz-
cza że hiperglikemia nasila pragnienie i spo-
życie płynów, co zwiększa objętość przestrzeni
pozakomórkowej i pogarsza kontrolę ciśnienia
tętniczego. Ponadto hiperglikemia może pro-
wadzić do kwasicy i hiperkalemii.
Glukoza łatwo przenika przez błonę dia-
lizacyjną. Dlatego, aby zapobiec hipoglikemii
w czasie zabiegu, u pacjentów z cukrzycą ko-
rzystne jest utrzymanie stężenia glukozy
w płynie dializacyjnym na poziomie 11 mmol/l
(198 mg/dl) [24].
Najistotniejszym problemem prowadze-
nia hemodializy u pacjenta z cukrzycą jest
skłonność do hipotensji śróddializacyjnej.
Składa się na nią wiele przyczyn, z których
ważniejsze to polineuropatia wegetatywna,
upośledzenie czynności lewej komory serca
i skłonność do przewadniania się prowadząca do
zwiększonego dawkowania leków hipotensyj-
nych. Z tego powodu u chorych z cukrzycą za-
leca się wykonywanie dializ dłuższych i o mniej
intensywnej ultrafiltracji niż u osób bez cukrzy-
cy. Celem tego postępowania jest także uzyska-
nie optymalnej wagi ciała i redukcja leków hi-
potensyjnych [15].
Pod każdym innym względem prowadze-
nie zabiegów hemodializ u pacjentów z cu-
krzycą jest takie samo jak u pacjentów bez
cukrzycy. Oczekuje się, że dalszą poprawę ro-
kowania i jakości życia hemodializowanych
chorych na cukrzycę pozwolą osiągnąć nowsze
techniki — HDF-ol, dializy nocne i codzien-
ne. Obecnie jednak brak wystarczających da-
nych, by ich stosowanie zalecać jako postępo-
wanie z wyboru.
ANEMIA I STOSOWANIE CZYNNIKÓW
STYMULUJĄCYCH ERYTROPOEZĘ
Niedokrwistość u pacjentów z cukrzycą
zaczyna się wcześniej i jest bardziej nasilona
niż u osób bez cukrzycy. Pacjenci z cukrzycą
leczeni hemodializami zwykle wymagają
mniejszych dawek czynników stymulujących
erytropoezę i osiągają wyższe stężenia hemo-
globiny, najprawdopodobniej z powodu zwięk-
szonej zawartości tkanki tłuszczowej [25]. Na-
tomiast leczenie ludzką rekombinowaną ery-
tropoetyną (rHuEpo) jest związane z mniejszą
opornością na insulinę, a u leczonych hemo-
dializami negatywnie koreluje zarówno ze stę-
żeniem insuliny, jak i opornością na insulinę
[26]. Ostatnio pojawiły się doniesienia o nasi-
laniu się retinopatii cukrzycowej przy stosowa-
niu czynników stymulujących erytropoezę [27].
GASTROPAREZA
Gastroparezę obserwuje się u 40%
wszystkich pacjentów z cukrzycą, ale tylko
u 10% jest ona objawowa (nudności, wymioty,
wzdęcia, łatwe nasycanie się, bóle brzucha,
utrata masy ciała, upośledzenie rozwoju). Pa-
cjenci dializowani, zwłaszcza dializowani
otrzewnowo, często zgłaszają dolegliwości dys-
peptyczne niezależne od współistnienia zaka-
żenia H. pylori. Za część tych objawów może
odpowiadać neuropatia wegetatywna moczni-
cowa i/lub cukrzycowa. U pacjentów dializo-
wanych otrzewnowo, chorych na cukrzycę lub
nie, obecność w jamie brzusznej płynu z glu-
kozą spowalnia tempo opróżniania żołądka,
również w porównaniu do płynu z ikodek-
stryną. Gastropareza źle poddaje się leczeniu,
nie cofa się po przeszczepieniu nerki. W lecze-
niu stosuje się głównie metoklopramid (rozpo-
czynając od 5 mg przed posiłkami) i cisapryd.
Donoszono o korzystnych efektach stosowa-
nia erytromycyny podawanej dożylnie, onda-
setronu (również podawanego dootrzewnowo
u dializowanych otrzewnowo), prochlorpera-
zyny, a ostatnio także toksyny botulinowej
podawanej doodźwiernikowo.
STOPA CUKRZYCOWA
U pacjentów z cukrzycą hemodializa po-
woduje spadek przepływu skórnego, odwrotnie
niż u osób bez cukrzycy [28]. Najprawdopodob-
niej jest to jedna z przyczyn 2 razy większej czę-
stości występowania stopy cukrzycowej u diali-
zowanych niż u niedializowanych. Upośledzo-
ne ukrwienie tkanek (neuropatia, upośledzenie
ukrwienia wskutek makroangiopatii) sprzyja
tworzeniu owrzodzeń skóry, stanowiących wro-
ta infekcji bakteryjnej, i jednocześnie upośle-
dza miejscową reakcję immunologiczną. Do-
datkowo może zmniejszyć dopływ antybiotyku
do niedokrwionych tkanek. Wykazano jednak,
że u pacjentów z zespołem stopy cukrzycowej
ciprofloksacyna, fosfomycyna, moxifloksacyna
i piperacylina dobrze penetrują do tkanek ob-
jętych zapaleniem, natomiast tazobaktam osią-
gał w nich stężenia niższe od oczekiwanych [29].
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Częstość amputacji w zespole stopy cu-
krzycowej u dializowanych jest 6–10 razy więk-
sza niż u niedializowanych. Co najmniej poło-
wa amputacji u pacjentów ze stopą cukrzycową
jest związana z infekcją. Najskuteczniejszą
metodą zapobiegania amputacjom z powodu
zespołu stopy cukrzycowej u dializowanych
z cukrzycą jest prewencja (edukacja pacjentów
i odciążanie miejsc wzmożonego ucisku), wcze-
sna diagnostyka owrzodzenia i agresywne le-
czenie obejmujące rewaskularyzację i antybio-
tykoterapię.
RETINOPATIA
To powszechne powikłanie u pacjentów
z nefropatią cukrzycową otrzymujących hepa-
rynę w czasie hemodializ stwarza szczególne
zagrożenie, ograniczone jednak do okresu od-
Piśmiennictwo
warstwienia siatkówki lub zabiegu laserotera-
pii. Jeśli nie ma cech czynnego krwawienia, nie
ma przeciwwskazań do stosowania heparyny.
Właściwa kontrola ciśnienia tętniczego i glike-
mii, a także unikanie dużych dawek czynników
stymulujących erytropoezę stanowią istotne
czynniki ochronne spowalniające progresję
zmian. Należy przy tym pamiętać, że u pacjen-
tów dializowanych ponad 12 lat ciśnienie we-
wnątrzgałkowe rośnie po hemodializie, a nie
spada, tak jak u dializowanych krócej [30].
ZABURZENIA SEKSUALNE
Są powszechne, zarówno u mężczyzn, jak
i u kobiet. Często towarzyszą depresji i naj-
prawdopodobniej ją nasilają. W niektórych
przypadkach impotencji skuteczne jest lecze-
nie sildenafilem.
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